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Интраабдоминальная гипертензия (ИАГ) развивается у трети детей в критическом состоянии, а леталь-
ность при синдроме интраабдоминальной гипертензии (СИАГ) наблюдается более чем у половины детей. Ос-
новные определения, критерии диагностики и тактика ведения пациентов, принятые Всемирным обществом по 
изучению синдрома интраабдоминальной гипертензии (World Society of the Abdominal Compartment Syndrome 
(WSACS)), не адаптированы к анатомо-функциональным особенностям детей различных возрастных групп, 
часто игнорируются в широкой клинической практике, а интраабдоминальное давление (ИАД) измеряется ме-
нее чем у половины детей в критическом состоянии. Остается неудовлетворенность результатами диагностики 
и лечения ИАГ/СИАГ. Своевременное проведение мероприятий, направленных на декомпрессию брюшной 
полости, является залогом успеха в профилактике развития полиорганной недостаточности и неблагоприятных 
исходов. В данном обзоре литературы проведен системный анализ факторов риска и причин развития ИАГ у 
детей различных возрастных групп, освещены ключевые звенья патогенеза полиорганной недостаточности у 
пациентов с данной патологией, представлены различные варианты измерения ИАД у детей различного воз-
раста, описаны новые возможности инструментальных и молекулярных методов диагностики повреждений 
органов-мишеней при СИАГ, рассмотрены ключевые направления терапии и профилактики СИАГ.
Ключевые слова: интраабдоминальная гипертензия, полиорганная недостаточность, врожденные пороки 
развития, биомаркеры повреждения почек, мониторинг, ребенок
Intra-abdominal hypertension (IAH), abdominal compartment syndrome (ACS) are diagnosed in every 
third critically ill child and lethality in the syndrome of intra-abdominal hypertension (SIAH) is observed in 
more than half of children. The World Society of the Abdominal Compartment Syndrome (WSACS) consensus 
definitions and practical guidelines for diagnosis and management of IAH/ACS do not account for age-dependent 
anatomical and physiological characteristics of pediatric patients and are often ignored by health care professionals. 
Intra-abdominal pressure measurement is performed in less than half of critically ill patients. When applied in 
children, currently standard approach to diagnosis and treatment of IAH/ACS delivers unsatisfactory results. Timely 
abdominal decompression is mandatory for effective prevention of multiple organ failure and poor outcome. This 
article reviews the most common causes and risk factors, associated with intra-abdominal hypertension in children of 
different age groups; it discusses the pathophysiology of ACS, summarizes different techniques for intra-abdominal 
pressure measurement, overviews recent advances in assessment of target organ damage using instrumental and 
molecular diagnostic techniques, and highlights new treatment options in this patient population.
Keywords: intra-abdominal hypertension, abdominal compartment syndrome, multiple organ failure, congenital 
malformations, biomarkers of renal damage, monitoring, child
Введение
Интраабдоминальная гипертензия (ИАГ) 
возникает у трети детей в критическом со-
стоянии [1]. На сегодняшний день в педиа-
трической практике отсутствуют: четкое опре-
деление основных понятий ИАГ и синдрома 
интраабдоминальной гипертензии (СИАГ), 
единые алгоритмы диагностики, лечения и 
профилактики данных состояний. Летальность 
в связи с развитием полиорганной недостаточ-
ности у детей с СИАГ достигает 60% [2]. С 2004 
года в связи с организацией WSACS введены 
единые определения ИАГ/СИАГ для взрослых 
пациентов, четкие критерии их диагностики и 
ведения пациентов с данными состояниями. 
Однако педиатрические критерии диагности-
ки ИАГ/СИАГ введены WSACS не так давно 
(таблица 1), и, хотя осведомленность об этих 
состояниях у детей увеличилась за последние 
десять лет, широкого внедрения диагностики 
и строгого мониторинга ИАГ/СИАГ в детской 
хирургии до сих пор не отмечается. По данным 
национального анкетирования детских врачей 
реаниматологов, проведенного в 2010 году 
в 205 клиниках Германии [2], только 45,5% 
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специалистов придают значение измерению 
интраабдоминального давления (ИАД) у па-
циентов в критическом состоянии в повсед-
невной практике, а критериями диагностики, 
введенными WSACS, пользуются только 3,9% 
опрошенных. 
Этиологические факторы ИАГ
Знание факторов риска развития ИАГ по-
зволяет адекватно отследить и предупредить 
развитие СИАГ. Выделяют три основные груп-
пы факторов, предрасполагающих к ИАГ [3]:
– снижение податливости передней 
брюшной стенки (обширные ожоги и рубцы, 
большое натяжение краев послеоперацион-
ных ран, болевой спазм мышц живота, ис-
кусственная вентиляция легких, плевриты, 
ожирение и др.);
– увеличение объема содержимого брюш-
ной полости (парез ЖКТ, отек полых органов и 
брыжейки, кишечная непроходимость, мочевой 
затек или гематома забрюшинного простран-
ства, массивное внутрибрюшное кровотечение, 
пневмоперитонеум, токсический мегаколон, 
асцит, большое количество выпота);
– тканевая секвестрация («капиллярная 
утечка», ацидоз, массивная инфузия кристалло-
идных растворов, коагулопатия, сепсис и др.).
ИАГ/СИАГ у новорожденных
Новорожденные наиболее чувствительны 
к повышению ИАД [4, 5] и составляют 20% 
случаев развития ИАГ и 13,5% СИАГ, в отли-
чие от старших детей – 3 и 5% соответственно 
[2]. Исходя из широкого спектра литературных 
данных [6] можно выделить две группы причин 
развития СИАГ у новорожденных с хирургиче-
ской патологией (таблица 2).
Новорожденные с гастрошизисом и омфа-
лоцеле составляют основную в детской хирургии 
когорту пациентов, которая требует индивиду-
ального и перманентного мониторинга ИАД на 
протяжении всех этапов лечения [7, 8]. Основ-
ной причиной развития СИАГ у данной группы 
пациентов является висцеро-абдоминальная 
диспропорция (ВАД) – резко возникшее несо-
ответствие между объемом гипоплазированной 
брюшной полости и объемом эвентрированных 
органов, которое связано с длительным отсут-
ствием механического взаимовлияния между 
ними во внутриутробном периоде [9]. Прогноз 
лечения новорожденных с врожденными поро-
ками развития передней брюшной стенки (ВПР 
ПБС) зависит в основном от степени выражен-
ности ВАД [8]. По данным некоторых авторов 
[10], ВАД выявляется у 81% новорожденных 
с гастрошизисом, что предопределяет выбор 
Таблица 1
Основные определения и понятия Консенсуса WSACS и педиатрические поправки к ним
Определения Консенсуса WSACS Педиатрические поправки
ИАД давление,  создаваемое внутри брюшной 
полости; следует измерять в мм рт.  ст.*  








Разница среднего артериального 
давления и ИАД
–
ИАГ повышение  ИАД выше12 мм рт.  ст. повышение ИАД выше10  мм рт.  ст.
ИАГ I 12-15 мм рт.  ст. 10-12 мм рт.  ст.
ИАГ II 16-20  мм рт.  ст. 13-15 мм рт.  ст.
ИАГ III 21-25 мм рт.  ст. 16-18 мм рт.  ст.
ИАГ IV >25 мм рт.  ст. >18 мм рт.  ст.
СИАГ стойкое повышение ИАД выше 20  мм 
рт.  ст.,  сопровождающееся развитием 
нового типа органной недостаточности
стойкое повышение ИАД выше 10  мм 
рт.  ст.,  сопровождающееся развитием 
нового типа органной недостаточности
Первичный СИАГ следствие патологических процессов,  
развивающихся в брюшной полости
–
Вторичный СИАГ при патологических процессах вне 
брюшной полости
–
Возвратный СИАГ повторное появление симптомов,  
характерных для СИАГ, на фоне 
разрешающейся картины ранее 
возникшего первичного или вторичного 
СИАГ
–
Примечание: *  – 1 мм рт.  ст.  – 1,36 см вод.  ст.
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метода хирургического лечения, продолжи-
тельность послеоперационной искусственной 
вентиляции легких и парентерального питания, 
частоту осложнений и летальность у больных 
с данной патологией. Второе место по частоте 
развития ВАД и СИАГ в детской хирургии за-
нимают дети с врожденными диафрагмальными 
грыжами и выраженной гипоплазией легкого 
за счет большого объема эвентрированных 
органов [11]. Кроме того, возможно развитие 
ИАГ у детей с врожденной атрезией пищевода 
с широким дистальным трахеопищеводным 
свищом на фоне проведения ИВЛ [12], а также 
у детей с эмбриональными опухолями органов 
брюшной полости [13].
Из приобретенных факторов наиболее 
часто в новорожденности и раннем детстве к 
ИАГ/СИАГ приводят различные по этиологии 
перитониты. Лидирующее место занимают па-
циенты с некротическим энтероколитом, разви-
тие ИАГ у которых происходит на фоне многих 
факторов: прогрессирующего образования вы-
пота, отека и инфильтрации передней брюшной 
стенки и, главное, развития неспецифического 
воспалительного процесса в кишечной стенке 
и нарушения моторной, эвакуаторной и дру-
гих ее функций [14]. Измерение ИАГ является 
одним из обязательных методов диагностики 
и показаний к оперативному лечению при не-
кротическом энтероколите у детей [15]. 
ИАГ/СИАГ у детей раннего 
и старшего возраста
В постнеонатальном периоде ИАГ/СИАГ 
встречается значительно реже и возникает при 
распространенных формах перитонита, мас-
сивных внутрибрюшных и забрюшинных кро-
вотечениях, ожогах передней брюшной стенки 
большой площади и степени, гепатоспленоме-
галии, асцитах, после трансплантации органов 
[15, 16]. Также описаны случаи молниеносного 
развития СИАГ поздней пластики диафрагмы 
у подростков 16-19 лет [17].
Патогенез СИАГ
При прогрессировании ИАГ в организме 
последовательно развиваются стандартные па-
тологические реакции. Повышение ИАД до 15 
мм рт. ст. значительно сокращает кровоток во 
всех органах брюшной полости за исключением 
надпочечников [18]. Наиболее чувствительны-
ми к повышению ИАД органами-мишенями 
абдоминального компартмента являются поч-
ки. Благодаря наличию юкстагломерулярного 
аппарата они улавливают минимальные гемо-
динамические изменения в брюшной полости 
и имеют повышенную чувствительность к раз-
витию локальной гипоксии. Ранним клиниче-
ским проявлением нарушения функции почек 
становится олигурия [19]. Олигурия развивается 
при длительном увеличении ИАД более 10-15 
мм рт. ст., а повышение ИАД до 20-30 мм рт. 
ст. во многих наблюдениях приводит к анурии, 
не корригируемой введением диуретиков [20]. 
Повышение ИАД влечет за собой каскад па-
тологических процессов: сдавление почечных 
вен, развитие венозного полнокровия, отек 
почечной паренхимы и нарушение лимфоот-
тока и микроциркуляции, рефлекторный спазм 
приносящих артериол вследствие раздражения 
солнечного сплетения. В результате происхо-
дит повреждение различных структур нефрона 
с возможным исходом в нефросклероз [21]. 
Доказано, что после декомпрессии брюшной 
полости функция почек восстанавливается не 
сразу [22] и, по данным D. Meldrum et al. [23], 
морфологические нарушения функции почек 
развиваются у 33% пациентов с СИАГ. 
Повышение ИАД инициирует патологиче-
ские изменения в органах брюшной полости. 
Таблица 2
Этиология ИАГ/СИАГ в хирургии новорожденных
Врожденные причины Приобретенные причины
– хирургические коррекции врожденных  пороков  
развития передней брюшной стенки (ВПР ПБС);
– ложные диафрагмальные грыжи, при несоответствии 
между объемом брюшной полости и ее содержимым;
– широкий трахеопищеводный свищ (изолированный 
или дистальный при атрезии пищевода),  при котором 
новорожденные находятся на ИВЛ;
– врожденная низкая кишечная непроходимость,  
мекониальный илеус и некоторые формы болезни 
Гиршпрунга;
– врожденные объемные образования брюшной полости 
(крестцово-копчиковыми тератомами,  лимфангиомами,  
другими опухолями и кистами);
– дети после коррекции экстрофии мочевого пузыря.
– некротический энтероколит,  другие 
перитониты;
– большой гемоперитонеум;
– SIRS,  сепсис;
– перфорация полого органа с 
пневмоперитонеумом (пр.  ятрогенный 
разрыв желудка при ИВЛ);
– заворот средней кишки,  тромбоз 
мезентериальных артерий;
– приобретенная кишечная 
непроходимость;
– ожоги передней брюшной стенки;
– неконтролируемый карбоксиперитонеум.
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Сдавление тканей приводит к микроциркуля-
торным нарушениям, тромбозу и, как следствие, 
усилению ишемии стенок полых органов, уве-
личению объема транссудации и экссудации и 
усугублению ИАГ, завершая порочный круг. 
В результате ишемии почек и относительной 
гиповолемии возникает повышение уровня 
антидиуретического гормона, ренина и альдо-
стерона, что обеспечивает большее нарастание 
отека органов брюшной полости [18]. ИАГ ведет 
к уменьшению всасывания перитонеальной 
жидкости в лимфатические сосуды вследствие 
их компрессии. Повышение ИАД сопрово-
ждается высоким стоянием купола диафрагмы 
и возрастанием внутригрудного давления, что 
затрудняет отток лимфы по грудному лимфа-
тическому протоку, отток останавливается при 
достижении ИАД 22 мм рт. ст. [22].
Сдавление магистральных сосудов брюшной 
полости приводит к изменениям центральной ге-
модинамики. Некоторые исследователи отмечают 
ее двухфазный ответ на повышение ИАД [24]. 
Сначала возрастает отток крови от органов абдо-
минального компартмента в сторону торакального 
компартмента, увеличивая венозный возврат и 
сердечный выброс. В дальнейшем высокое ИАД 
смещает диафрагму и увеличивает внутригруд-
ное давление, приводя к компрессии сердца и 
сосудов, снижая диастолическое наполнение 
желудочков [25]. Пропорционально приросту 
ИАД кровоток по нижней полой вене снижается, 
что также уменьшает венозный возврат [3, 26]. 
Давление в легочных капиллярах и общее пери-
ферическое сосудистое сопротивление растут по 
мере увеличения ИАД вследствие компрессии 
обширного сосудистого ложа. Декомпрессия ор-
ганов брюшной полости приводит к достаточно 
скорому восстановлению сердечно-сосудистой 
деятельности, но в некоторых случаях для этого 
требуется инотропная поддержка [18].
Дыхательные нарушения у детей мани-
фестируют тем быстрее, чем младше ребенок. 
За счет уменьшения дыхательных объемов, 
коллабирования прилежащих к диафрагме 
альвеол ухудшается насыщение крови кисло-
родом. Постепенно развиваются гипоксемия, 
гиперкапния и респираторный ацидоз [18, 25]. 
По данным А.Д. Сепбаева с соавт. [5], после 
радикальной пластики передней брюшной 
стенки у новорожденных детей с врожденными 
пороками развития передней брюшной стенки 
происходило уменьшение минутной вентиля-
ции легких на 23% и дыхательного объема на 
25%, снижение податливости легочной ткани 
на 30%. Декомпрессия брюшной полости при-
водит к достаточно быстрому восстановлению 
функций легких [18].
Особенности измерения ИАД у детей 
различных возрастных групп
Нормальное ИАД здоровых детей, как 
правило, ниже, чем у взрослых [24, 27]. У ново-
рожденных детей физиологические показатели 
ИАД, измеряемые косвенным способом в по-
лости мочевого пузыря, находятся в пределах 
4,4-5,2 мм рт. ст. [10]. Данные различных 
исследователей о ИАГ у новорожденных про-
тиворечивы. По свидетельству одних авторов, 
констатация ИАГ правомочна при превышении 
ИАД 20 мм рт. ст. [24]. В то же время дру-
гие исследователи говорят о развитии ИАГ и 
СИАГ у новорожденных детей при значительно 
меньшем давлении в брюшной полости [28]. У 
взрослых пациентов увеличение ИАД до 20 мм 
рт. ст. приводит к олигурии, а увеличение до 
35-40 мм рт. ст. – к анурии, тогда как суточный 
диурез новорожденного сокращается более чем 
в два раза при подъеме ИАД уже до 10-15 мм 
рт. ст. [29]. 
Информативным показателем органно-
тканевого кровотока является абдоминальное 
перфузионное давление, представляющее со-
бой разность среднего артериального давления 
и ИАД [30, 31]. Некоторые авторы [32] счи-
тают абдоминальное перфузионное давление 
значимым показателем, поскольку его расчет 
осуществляется на основе индивидуальных по-
казателей артериального давления. Статистиче-
ски доказано, что абдоминальное перфузионное 
давление является лучшим предиктором разви-
тия СИАГ при попытке радикальной пластики 
ВПР ПБС и именно его величина в конечном 
итоге определяет адекватную микроциркуляцию 
во внутренних органах [32].
Предложенная впервые I.L. Kron et al. в 
1984 году методика внутрипузырного измерения 
ИАД до сих пор остается «золотым стандартом» 
[33]. Интактная стенка мочевого пузыря явля-
ется своего рода резонатором, отражающим 
давление в брюшной полости.  При измерении 
внутрипузырного давления данным способом 
пациент должен находиться в положении лежа 
на спине, на ровной горизонтальной поверх-
ности. Через мочевой катетер, после выведения 
мочи, вводят теплый стерильный физиологи-
ческий раствор, присоединяют прозрачный 
капилляр и измеряют высоту столба жидкости, 
принимая за нулевую отметку высоту столба 
жидкости на уровне лонного сочленения [18]. 
Объем вводимой в мочевой пузырь жидкости 
долгое время оставался дискуссионным [5]. 
При сравнении ИАД, измеренного одномо-
ментно прямым методом и интравезикально 
с различными объемами введенного раствора, 
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выявлена наибольшая корреляция при введении 
раствора в объеме 1 мл/кг массы ребенка [27, 
34]. Основные факторы, оказывающие влияние 
на величину ИАД указаны в таблице 3 [2, 15]. 
Существуют также способы измерения 
ИАД в других областях организма: в желудке, в 
прямой кишке, в крупных магистральных венах 
брюшной полости [11, 35]. В детской практике 
альтернативой внутрипузырному методу явля-
ется измерение внутрижелудочного давления 
через назогастральный зонд, когда за нулевую 
отметку принимается высота столба жидкости, 
соответствующая уровню передней подмышеч-
ной линии [5, 11]. Этот метод применяется при 
невозможности измерения давления в мочевом 
пузыре в силу развившейся патологии (экстро-
фии мочевого пузыря, нейрогенной дисфунк-
ции мочевого пузыря, травмы) и может быть 
более удобным в интраоперационных условиях.
Отсутствует единое мнение относительно 
частоты измерения ИАД у детей с ИАГ. При 
значимой ИАГ некоторые авторы [2] рекомен-
дуют мониторировать ИАГ каждые 4-6 часов. 
По данным опроса детских клиник Германии 
[2], 31% специалистов измеряют ИАД один раз 
в сутки, 17% – два раза в сутки, 17% – три-




Важным направлением в диагностике 
СИАГ является своевременный мониторинг 
дисфункции органов-мишеней. Измерение по-
часового диуреза – один из основных критериев 
оценки почечной функции [21, 36], который 
проводится всем пациентам в критическом 
состоянии. Другим рутинным методом оценки 
функции почек является мониторинг уровня 
креатинина с расчетом скорости клубочковой 
фильтрации. Однако в использовании данного 
метода есть определенные ограничения (табли-
ца 4) [21]. 
В настоящее время наиболее перспек-
тивным направлением ранней неинвазивной 
диагностики почечной дисфункции является 
определение специфических молекулярных 
маркеров повреждения различных структур 
нефрона (таблица 5) [37]. 
Исследования показали перспектив-
ный диагностический потенциал следующих 
биомаркеров острого повреждения почек: 
π-глутатион-S-трансферазы (маркера повреж-
дения дистальных канальцев) [38], моноцитар-
ного хемоаттрактантного протеина-1 (MCP-1) в 
качестве предиктора хронического воспаления 
[39] и фактора роста эндотелия сосудов (VEGF), 
выделяемого подоцитами в ответ на развитие 
локальной гипоксии [40], причем последний 
характерен для острого повреждения почек при 
СИАГ [29, 41]. В последние годы все большее 
внимание уделяется изучению таких маркеров, 
как человеческий липокалин, ассоциирован-
ный с нейтрофильной желатиназой (NGAL), и 
молекула повреждения почек-1 (KIМ-1), повы-
шенная концентрация которого в моче отражает 
деструктуризацию проксимальных канальцев 
при их остром ишемическом повреждении [42, 
43]. Группой исследователей было доказано, 
Таблица 3
Основные факторы, приводящие к погрешности показателей ВБД
Таблица 4
Основные ограничения применения уровня креатинина как маркера СКФ
Завышение показателей Занижение показателей
– измерение на вдохе;
– положение тела,  обратное положению Тренделенбурга (первые 
сутки послеоперационного лечения перитонита);
– измерение на фоне беспокойства и напряжения брюшной стен-
ки,  недостаточное обезболивание;
– большой объем,  низкая температура,  большая скорость введен-
ного физиологического раствора;
– неправильно выбранная точка отсчета.
– положение Тренделенбурга;
– неправильно выбранная точка от-
счета;
– малое количество введенного рас-
твора (особенно при интрагастраль-
ном измерении);
– наличие пузырьков воздуха.
Ограничения применения уровня креатинина как маркера СКФ
1)  зависимость данного показателя от возраста,  пола,  уровня метаболизма в мышечной ткани,  приема 
медикаментов,  параметров водно-солевого баланса  организма;
2)  наличие «слепой зоны»,  в диапазоне СКФ от 40  до 90  мл/мин/1,73 м2 –  ложноотрицательные 
результаты; 
3)  большой  функциональный резерв почек – отсутствие изменения концентрации  креатинина при 
поражении большого объема почечной  ткани; 
4)  компенсаторное усиление канальцевой секреции креатинина – завышенная оценка функции почек; 
5)  уровень сывороточного креатинина очень инерционный и не позволяет своевременно  оценивать 
изменения СКФ при ухудшении или улучшении ренальных функций.
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что определение мочевых уровней KIМ-1 и 
NGAL имеет особое значение для диагностики 
почечного повреждения и прогнозирования 
нефропатии у данной категории больных [44]. 
Мониторинг изменений центральной 
гемодинамики у детей с СИАГ сложен ввиду 
того, что давление в магистральных сосудах и 
полостях сердца (артериальное и центральное 
венозное давление, давление заклинивания 
легочной артерии) не отражают ни состояния 
сердечной деятельности, ни реального объема 
циркулирующей крови пациента [45]. Диагно-
стически значимыми критериями при оценке 
дыхания у детей с ИАГ являются дыхательные 
объемы, уровень сатурации, среднее давление 
в дыхательных путях [5, 46]. У детей на ИВЛ 
вентиляционные объемы и оксигенация крови 
уменьшаются пропорционально увеличению 
ИАД и оттеснению диафрагмы. Следователь-
но, результаты анализа кислотно-основного 
состояния крови имеют важное значение, уже 
имеющиеся признаки метаболического аци-
доза сочетаются с  появлением гипоксемии и 
газового ацидоза. Дети с ИАГ требуют особых 
параметров ИВЛ.
Направления терапии детей с ИАГ/СИАГ
В силу разнообразия причин и патогенеза 
СИАГ до сих пор нет единой тактики его лече-
ния и четких показаний к оперативной деком-
прессии в детском возрасте. Многие авторы [18, 
23] предлагают следующий стандарт ведения 
пациентов: I степень ИАГ – адекватная инфу-
зионная терапия и лечение основного заболе-
вания; II степень ИАГ – продолжение терапии 
и наблюдение, декомпрессионная лапаротомия 
при появлении клинической картины СИАГ; 
III степень ИАГ – декомпрессионная лапаро-
томия и продолжение интенсивной терапии; 
IV степень ИАГ – немедленная декомпрессия 
и реанимационные мероприятия. 
Консервативное лечение ИАГ на ранних 
этапах включает эвакуационные мероприятия – 
установку назогастрального зонда, мочевого 
катетера и ректальной трубки. Лекарственная 
терапия носит симптоматический характер. 
Всем детям с развивающейся ИАГ необходима 
группа мероприятий, направленных на под-
держание адекватной анальгезии, седации и 
миорелаксации. По литературным данным [34], 
85% пациентов с СИАГ требуют вазопрессорной 
терапии и инотропной поддержки. По показа-
ниям назначаются диуретики и прокинетики. 
Инфузионная терапия назначается с учетом 
возможного развития синдрома «капиллярной 
утечки» и аггравации ИАГ [47]. Параметры про-
ведения инфузионной терапии у пациентов с 
СИАГ трудно указать. В качестве индикаторов 
оптимальной тканевой перфузии в большинстве 
случаев используются показатели кислотно-ос-
новного состояния [23]. 
Учитывая задержку восстановления моче-
отделения после декомпрессии в этот период 
актуальны экстракорпоральные методы деток-
сикации, гемофильтрации с учетом мониторин-
га биохимических показателей крови [25, 29].
Питание ребенка в критическом состоянии 
в большинстве случаев проводится парентераль-
но. Однако в некоторых случаях минимальное 
энтеральное кормление помогает инициировать 
перистальтику и разрешить парез кишечника, 
тем самым устраняя одну из ключевых причин 
ИАГ. Так, имеется ряд публикаций о положи-
тельном эффекте раннего минимального энте-
рального кормления после радикальной пласти-
ки ВПР ПБС [48]. По нашим данным, начало 
энтерального кормления возможно в среднем на 
5-е сутки, после полного погружения органов в 
брюшную полость, в объеме 12-24 мл/кг/сутки 
материнского или донорского молока болюсно 
через зонд каждый час [49].
Хирургические декомпрессионные меро-
приятия в детской хирургии более щадящие и 
зависят как от индивидуальных морфометриче-
ских параметров и физиологических показате-
лей пациента, так и от хирургической школы 
лечащего врача. При оперативном лечении ВПР 
ПБС в настоящее время наиболее распростра-
ненным декомпрессионным мероприятием яв-
ляется этапная пластика ПБС аллотранспланта-
том [50]. Интраоперационное нарастание ИАД 
при попытке радикальной пластики передней 
брюшной стенки у новорожденных с ВПР 
ПБС более 20 мм рт. ст. является показанием 
к этапному хирургическому лечению [8, 10]. 
Таблица 5
Перспективные маркеры – показатели поражения почечной ткани
Маркер Уровень поражения нефрона
π-глутатион-s-трансфераза (π-GST) Дистальные канальцы нефрона 
α-глутатион-s-трансфераза (α-GST) Проксимальные канальцы нефрона
Молекула повреждения почек-1 (КIМ-1) Проксимальные канальцы нефрона
Липокалин человеческий,  ассоциированный с 
нейтрофильной желатиназой  (NGAL)
Проксимальные канальцы нефрона
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Одним из наиболее распространенных деком-
прессионных мероприятий в детской хирургии 
при некротическом энтероколите можно счи-
тать первичное перитонеальное дренирование. 
Данный метод позволяет плавно снизить ИАД 
на начальных этапах лечения. Синдрома репер-
фузии при постановке дренажа, как правило, 
не наблюдается [16]. Открытое хирургическое 
ведение пациентов с ИАГ, описанное во взрос-
лой хирургии, имеет ограниченное применение 
у подростков [46].
Заключение
В результате работы WSACS достигнуты 
несомненные успехи в унификации понятий и 
критериев диагностики ИАГ/СИАГ и снижении 
летальности взрослых пациентов с данной пато-
логией. Широкое распространение и выражен-
ные долгосрочные последствия ИАГ в детском 
возрасте диктуют необходимость большего 
внимания специалистов к данному вопросу. 
Использование контроля ИАД должно войти 
в алгоритмы мониторинга состояния детей с 
тяжелой патологией органов брюшной поло-
сти и забрюшинного пространства в качестве 
рутинного диагностического метода. Учитывая 
быстрое восстановление центральной гемоди-
намики и функций дыхания после декомпрес-
сии, основной акцент диагностики поражения 
органов-мишеней следует делать на состоянии 
почек и органов желудочно-кишечного тракта. 
Молекулярные методы диагностики позволяют 
выявить минимальные изменения в паренхиме 
почек на ранних стадиях и должны войти в 
перечень обязательных анализов у детей с ИАГ. 
Данные методы позволят индивидуализировать 
лечение, улучшить его результаты и определить 
направления последующей реабилитации по-
чечной функции.
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